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 سرطان پستان 7-FCM: بررسی اثر عصاره اتانولی گیاه ترخون روی سلول های رده  عنوان
 : آقای دکتر حسین پیری  استاد راهنما
 آقای دکتر حسن جهانی هاشمی:مشاور استاد
 : دکتر حمید رضا شاهراه نجیب نگارش و پژوهش
 چكیده :
سرطان سینه شایعترین سرطان در بین زنان است و در سال های اخیر در ایران روند رو به رشدی مقدمه : 
داشته است . درمان های شیمیایی موجود سرطان عوارض زیادی داشته و استفاده از گیاهان دارویی یکی از 
با توجه  aisimetrAه مفیدترین راه هاست که کمترین عوارض جانبی را ایجاد میکند . گیاه ترخون از خانواد
 به مقادیر بالای ترکیبات آنتی اکسیدانی منبع مناسبی برای استفاده دارویی جهت درمان و جلوگیری از پیشرفت سرطان هاست.
در  7-FCMپس از جمع آوری نمونه ها عصاره اتانولی تهیه شد. سلول های سرطانی مواد و روش ها : 
ساعت انکوبه شد. اثر مهاری عصاره با استفاده از روش های  63و  42غلظت های مختلف از عصاره برای 
و به دنبال آن آزمون  AVONAو آزمون آماری  SSPSو تریپان بلو بررسی شد تمام داده ها با نرم افزار  TTM
 ردید.معنی دار تلقی گ 50.0<Pآنالیز شد. در تمام آنالیز ها  YEKUTتعقیبی 
و تریپان بلو  با افزایش غلظت و زمان میزان آپوپتوز سلولی افزایش  TTMدر تست های  نتایج و یافته ها:
 سرطان پستان فعالیت ضد سرطانی دارد. 7-FCMعلیه سلول های رده  ترخونعصاره اتانولی   پیدا کرد.
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 بیان مسئله : -1-1
در سال های اخیر بشر متوجه عوارض نامطلوب بسیاری از داروهای صناعی شده که نه تنها بر روی خود بیمار 
اند بلکه می توانند بر روی نسل های  بعدی نیز اثر بد داشته باشند . بدین جهت توجه و اثر نامطلوب گذاشته 
نگرشی جدید نسبت به استفاده از گیاهان دارویی با عوارض کمتر ایجاد شده است . همچنین مطالعه بر روی 
در تهیه داروها دارا  داروهای کنونی  نشان می دهد که اگر چه گیاهان دارویی از لحاظ میزان ، سهم کم تری را
هستنند ولی در عوض داروهای حیاتی همچون داروهای حاصل از تریاک , بلادون , فیزوستیگما , وینبلاستین و 
تعدای دیگر از داروهای ضد سرطان موثراز گیاهان تهیه می شوند . استفاده از گیاهان دارویی برای درمان بیماری 














 مقدمه و اهمیت موضوع: -2-1
  
 
 . بدن انسان از میلیون ها سلولی می شود ناشیسرطان بیماری است که از تکثیر غیر طبیعی سلول های بدن 
ر داخل ه . ژن های ساخته شده است که با یکدیگر گروه بندی شده تا بافت ها و اندام های مختلف را بسازند
 و . گاهی اوقات این دستورات در یک سلول مبهم و مغشوش بوده کنندسلول به آن دستورهای لازم را صادر می
سلول رفتار غیر طبیعی دارد و پس از مدتی گروهی از سلول های غیر طبیعی می توانند در خون یا سیستم ایمنی 
. در واقع سلول های بدن در طی یک روند تنظیم  شوندگردش کرده یا تبدیل به توده یا تومور بدخیم یا سرطان 
گیرند گاهی اوقات این روند طبیعی از تنظیم خارج شده یافته از بین میروند و سلول های جدید جای آنها را می
توانند تبدیل به تومور بدخیم یا نمایند که میو سلول های فرسوده از بین نمی روند و تشکیل توده ای را می
 .وندسرطان ش
.  د می شوندنوع متفاوت از بیماری سرطان وجود دارد که هر کدام به شیوه های خاص ایجا دویستبیش از 
 تغییر در ساختار کهها به روشی مشابه شروع می شوند چیزی که در همه آنها مشترک است این است که همه آن
متوقف  و معلوم نیست که چه زمانیهای غیر طبیعی تحت کنترل نیستند  تقسیم سلول .است  طبیعی یک سلول
یک دسته از سلولهای غیر طبیعی یک تومور نامیده می شود. همه تومورها سرطان نیستند دونوع تومور  . می شود
. تومورهای بد خیم همان سرطان ها  تومورهای خوش خیم سرطان نیستند . خوش خیم و بد خیم؛  وجود دارد
در  . های سالم آن منطقه شوند ور بدن حمله کنند و مانع فعالیت سلولهستند و می توانند به قسمت های مجا






در  . نامند . این مرحله را متاستاز می های غیر طبیعی را ایجاد کنند مکانی دور از محل اولیه تجمعاتی از سلول
 شانزده ،0202میلیون نفر جان خود را به دلیل ابتلا به سرطان از دست داده اند. در سال  7/6در دنیا  ، 5002سال 
سال  دهدر  . میلیون نفر از این بیماری می میرند دهسالانه  ، میلیون نفر به سرطان مبتلا می شوند و در همین زمان
 %07 . بیش از دلیل سرطان خواهند مرده میلیون نفر ب پنج و تادهشآینده در صورتی که اقدامی صورت نگیرد 
. اما مشکل واقعی سرطان  موارد مرگ و میر ناشی از سرطان در کشورهای دارای درآمد پایین یا متوسط است
تر از این اعداد است چرا که یک سوم بیماران دچار افسردگی و اضطراب در حد بالینی هستند و همچنین  بیش
، آسیب شدیدی به عملکرد اقتصادی خانواده وارد می  دلیل از دست رفتن درآمد و لزوم تامین مخارج درمانبه 
موارد سرطان قابل پیشگیری هستند و ثلث  %04از سرطان می توان رهایی جست زیرا بیش از  ، با این حال . شود
ان در بقیه بیماران نیز که غیر قابل درم.  دیگر بیماران در صورت تشخیص به موقع قابل درمان قطعی می باشند
ر در آخرین آمار د . انجام درمان های حمایتی به بهبود کیفیت زندگی بیماران کمک اساسی خواهد نمود ، هستند
) و سوانح مسمومیت و خودکشی  %33/4بعد از گروه بیماریهای دستگاه گردش خون (  %9/4سرطان با  ، نکشورما
هزار مورد جدید  صدمین علت مرگ مطرح گردیده است. در هرسال در کشور حدود ) به عنوان سو %31/4( 
آن در مناطق مختلف جغرافیایی  الگوی انتشاری در نحوه بروز سرطان و زر. تفاوت با سرطان بروز می نماید
حوری م، تحقیقات سرطان دارای نقش اساسی و  در برنامه ریزی ملی مبارزه با سرطان . کشور مشاهده شده است
، سرمایه گذاری در امر تحقیقات سرطان  با توجه به هزینه زیاد درمان سرطان در مراحل پیشرفته بیماری.  است







 کلیات : -3-1
در سال های اخیر بشر متوجه عوارض نامطلوب بسیاری از داروهای صناعی شده که نه تنها بر روی خود بیمار 
اثر نامطلوب گذاشته اند بلکه می توانند برروی نسل های بعدی نیز اثر بدی داشته باشند.همچنین به دلیل علاقه 
مردم به داروهای گیاهی  توجه و نگرشی جدید نسبت به استفاده از گیاهان دارویی با عوارض کمتر ایجاد شده 
یاهان دارویی از لحاظ میزان سهم کمتری را در است. مطالعه بر روی داروهای کنونی نشان می دهد که اگر چه گ
 , فیزوستیگما , بلادون تهیه داروها دارا هستنند در عوض داروهای حیاتی همچون داروهای حاصل از تریاک ,
استفاده از گیاهان دارویی  . از گیاهان تهیه می شوند وینبلاستین و تعداد دیگری از داروهای ضد سرطان موثر
ی از یک . ترین اثرات جانبی را ایجاد می کند ی ها یکی از مفید ترین راه ها بوده است که کمبرای درمان بیمار
سرده های گیاهی که امروزه به دلیل خواص بی شمار آن توجه بسیاری را به خود جلب کرده است و تحقیقات 
حال حاضر یکی از پر می باشد و گونه های این سرده در  aisimetrAزیادی بر روی آن انجام می گیرد سرده 
گیاه  4یکی از  aunna aisimetrAمصرف ترین گیاهان دارویی در سراسر جهان می باشند . به عنوان مثال 
 nogarraTدارویی با بالاترین میزان ظرفیت جذب رادیکال های آزاد اکسیژن می باشد . گیاه ترخون یا همان 
گونه های مهم این سرده و با توجه به در دسترس  بعنوان یکی از sulucnucurd aisimetrAبا نام علمی 









 : سرطان سینه -4-1
 
ورد جدید مسرطان سینه بیشترین سرطانی است که در دنیا تشخیص داده می شود ، چیزی در حدود یک میلیون 
. همچنین دلیل اصلی مرگ زنان در اثر سرطان در کل دنیا محسوب می شود. در  ]1[ در هر سال در کل دنیا
بیشترین سرطان در زنان و دومین علت مرگ زنان در اثر سرطان و دلیل اصلی مرگ زنان ایالات متحده امریکا 
 . ]2[سال است  95تا  02در سنین بین 
. بیشترین میزان  ]1[ مورد جدید سرطان سینه تشخیص داده شد 000،483،1یا بیس از در کل دن 8002در سال 
شیوع موارد جدید در امریکای شمالی ، استرالیا ، نیوزلند و غرب و شمال اروپا و کمترین میزان آن در آسیا و 
ا تغییرات جوامع ب. احتمالا این تفاوت در بین کشورها و مناطق مختلف  ]4,3[مناطق زیر صحرای افریقاست 
میانگین وزن ، تغییر سن اولین که ناشی از صنعتی شدن کشورهاست ( مثل افزایش مصرف غذاهای چرب ، 
قاعدگی و یا شیردهی ، تغییر الگوی تولید مثل مانند بارداری های کمتر و سن بالاتر اولین بارداری ) در ارتباط 
امریکا بر پایه ی اهمیت فرهنگ و تغییرات محیطی بنا شده  می باشد . مطالعات الگوی مهاجرت به ایالات متحده
 . ]4[است 
در این مطالعات در کل بروز سرطان سینه در نسل دوم مهاجرین بیشتر می شود و حتی این میزان در نسل های 
 000،032در ایالات متحده امریکا ، موارد جدید سرطان سینه بیش از  .   ]4[سوم و چهارم بیشتر هم می شود
 9991. این میزان از سال  ]2[فوت در سال است  000،04مورد در هر سال برآورد می شود که مسئول بیش از 






 )TRH(انی توقف هورمون درم – 1
 6[-]9افزایش انجام ماموگرافی و غربالگری  – 2
 .   ]11,01,8[از این رو احتمالا ، توقف هورمون درمانی اثر بیشتری دارد
 
 شیوع سرطان سینه در ایران : -1-4-1
. سرطان سینه در ایران نسبت به  ]21[ )1-1سرطان سینه شایع ترین سرطان در میان زنان ایرانی است (جدول 
. نرخ مرگ ناشی  ]31[سال زودتر زندگی زنان را تحت تاثیر قرار می دهد  01کشورهای توسعه یافته ، حداقل 
نفر در هر  2/5،  1002و در سال  ]41[ نفر 000،001در هر  5/8در تهران  8991از سرطان سینه در سال 
سال ، زندگی از دست رفته (بر اساس سن امید به زندگی در ایران)  2677نفر و به طور کلی مسئول  000،001
. کشورهای در حال توسعه امیدوارند که بتوانند سرطان سینه زا به عنوان یک  ]51[ استان ایران بوده است 81در 












. بنیاد  ]71[ در تهران بوده است 8991درصد از تمام سرطان های زنان در سال  52/3سرطان سینه ، مسئول  
مورد جدید و در سال  6493،  3002مورد جدید و در سال  3061،  0002ملی سرطان گزارش داده که در سال 
 . ]21[عودی همچنان ادامه دارد مورد جدید از سرطان سینه داشته ایم و این روند ص 7554،  4002
توسط موسوی و همکاران ، روی اپیدمیولوژی سرطان سینه در ایران ، در بین بیمارانی  7002در مطالعه ای در سال 
سال بوده ، میزان بروز سرطان  94تا  04سال که بیشترین تعداد بیماران متعلق به بازه سنی  58تا  51با بازه سنی 
نفر و میزان شیوع این بیماری در همین جامعه  000،001مورد در هر  22سال در ایران  03از  سینه در زنان بیش تر
 . ]81[نفر گزارش شده است  000،001مورد در هر  021
 نقش استروژن در سرطان سینه : -2-4-1
رفتن میزان استروژن در بدن و قرار گدر کنار سن و ژنتیک ، بیشترین عوامل خطر برای سرطان سینه ، به افزایش 
 . ]91[ استدر معرض آن (چه به صورت اندوژن و چه به صورت اگزوژن) مرتبط 
 میلادی 8991تا  5691تغییرات میزان بروز سرطان ها در زنان ایرانی از سال  – 1-1جدول 
 8991درصد از کل سرطان ها در سال  5691درصد از کل سرطان ها در سال  نوع سرطان 
 % 5/5 % 91/7 xivreC
 % 52/3 % 21/6 tsaerB
 % 3/9 % 6/2  sugahposE
 % 3/2 % 4/2 amohpmyL






عوامل خطر سرطان سینه که به استروژن مرتبط هستند طی بیوپسی های انجام شده ، افزایش دانسیته سینه و 
 . ]02[همچنین افزایش تراکم استخوان را نشان می دهند 
مورد مطالعه قرار گرفت که در گروه  IHWساله در  5/2هورمون تراپی با استروژن و پروژسترون طی یک دوره 
استروژن و پروژسترون نسبت به گروهی که دارونما دریافت کرده بود ، با افزایش بروز سرطان دریافت کننده 
این افزایش ریسک سرطان سینه و مرگ  . ]12[ سینه و همچنین با افزایش مرگ در اثر سرطان سینه روبرو شدند
 . ]22[ ساله ، به طور میانگین همچنان ادامه پیدا کرد 11در اثر آن ، در یک پیگیری 
 
 : 7-FCMسلول های  -5-1
 
ساله ی قزاقستانی جدا شده  97از یک زن  0791یک لاین سلولی از سرطان سینه است که در سال  7-FCM
دیترویت است که به موسسه ای در  7 noitadnuoF recnaC nagihciMمخفف  7-FCMاست . 
در آن دکتر هربرت سول و همکارانش برای اولین بار این لاین سلولی را جدا لات متحده امریکا بر میگردد که اای
 .]32[ کردند
، امکان تعیین یک لاین سلولی از سرطان سینه که قادر به زنده ماندن بیشتر  7-FCMقبل از جداسازی و کشف 







  : 7-FCMمشخصات و ویژگي های  -1-5-1
 
  : 7-FCMمشخصات و ویژگي های  - 2-1جدول 
 amonicraC latcuD evisavnI تومور اولیه 
 noisuffE laruelP منشا سلولی
 دارد گیرنده استروژنی
 دارد پاسخ تکثیر شونده در معرض استروژن
 دارد گیرنده پروژسترونی 
 ندارد ) orp uen/2REH(با بیان  2BBREژن هم افزایی 
 فقط همراه با مکمل استروژنی دارد قابلیت ایجاد تومور در موش




 این لاین سلولی خصوصیات متعددی از اپیتلیوم تمایز یافته ی پستان دارد که شامل :
 ایجاد استرادیول با گیرنده های سیتوپلاسمی استروژن توانایی .1






نتی استروژن ها می تواند ترشح جلوگیری می کند و درمان با آ 7-FCMاز رشد و تکثیر سلول های  α-FNT
 را تنظیم کند و از رشد سلول بکاهد . FGIپروتئین های متصل شونده 
از جمله رده سلولی سرطان سینه است که به استروژن حساس است و استروژن رسپتور آلفا  7FCMرده سلولی 
با مواد شیمیایی گیاهی  7FCMرا بیان می کند. مجاورت سلول های )  β-REو استروژن رسپتور بتا ( ) α-RE(
لقاء شده است را بتا استرادیول ا-71بطور موثری از پیشرفت سیکل سلولی که با استروژن تحریک شده و توسط 
بلوکه می کند. بیشتر سرطان های سینه استروژن رسپتور آلفا را بیان می کنند و استروژن پرولیفراسیون سلولهای 
 . ]92-52,32[ اپیتلیال پستان را القاء می کند
 
 : aisimetrAسرده  -6-1
 
ما در این گروه گیاه ، روزهای کمی از سال رشد می کند .  eaecaretsAاز خانواده  aisimetrA 
قهوه ای است . خود گیاه پرز ندارد و  –ساقه ی آن قهوه ای یا بنفش را داریم که  aunna aisimetrA
سانتی متر رشد می کند ولی در کشت بصورت گلخانه ای گیاه ، امکان رشد آن تا  001تا  03بصورت طبیعی 
 3یا  2سانتی متر دارد و توسط شیارهای عمیق به  5 تا 3. برگ گیاه طولی در حدود سانتی متر وجود دارد  002







 ترکیبات آنتي اکسیداني : -1-6-1
 
گیاه دارویی با بالاترین میزان ظرفیت جذب  4یکی از  aunnA aisimterAمطالعات اخیر نشان می دهد که 
 . ]13[ ) است CAROرادیکال های آزاد اکسیژن ( 
ظرفیت تولید میزان بالایی از ترکیبات فنولی را داراست که نتیجه ی آن فعالیت بالای آنتی اکسیدانی گیاه  این گیاه
)  suoenallecsim dna sdica cilonehp ,slonovalf ,senovalf ,sniramuocگروه اصلی ( 5است . 






  aunna aisimetrAترکیبات فنولی  – 3-1جدول 
 
 
 یا انتشار زنجیره هایفلاوونوئید ها عموما به علت خواص اکسیداسیون و احیا که در تاخیر یا ممانعت از شروع 






بیماری ها شده ، در مطالعات مختلفی که اثرات  زیادی ازاگر چه اثر سودمند این ترکیبات فنولی برای شمار 
ین را نشان می دهد ، بیان شده که یک نسبت معکوس ب این گیاهسودمند ترکیبات فلاوونوئیدی تولید شده توسط 
 .  ]23[ استفاده از ترکیبات ذکر شده و بیماری های قلبی عروقی ، سرطان و انگلی ( مثل مالاریا ) وجود دارد
 
 ها :فلاوونوئید -2-6-1
علیه مالاریا تمرکز کرده اند و مطالعات کمتری در مورد ارتباط  aunnaسال اخیر محققان روی فعالیت  02در 
بین فلاوونوئید ها و سرطان انجام شده است . بر خلاف آن ، مطالعات اخیر نشان داده اند که ترکیبات فلاوونوئیدی 
در  ninisimetrAکه مسئول اصلاح متابولیسم و جذب  054-PYCیم با سرکوب آنز aunnaبرگ موجود در 
 . ]23[ بدن است ، ارتباط دارد
 
 ویژگي های ضد سرطان فلاوونوئیدها :  -1-2-6-1
مطالعات متعددی نشان داده است که درمان با نوشیدنی هایی که ترکیبات بالای فلاوونوئیدی دارند مثل چای 
تاخیر در رشد و درمان سرطان کمک کند . تحقیقات اخیر ، اثرات ممکن است به جلوگیری ،  aunna
فلاوونوئیدی را با آنزیم های مختلف درگیر در متابولیسم دارویی و پروسه های شیمیایی ایجاد کننده ی سرطان 






تحقیقات زیادی با آنالیز فلاوونوئید ها مثل فلاوون و فلاوونول ها ، اثرات ضد سرطان را نشان می دهد که به 
وگیری سلول های سرطانی خاصی جلطور کلی ، مشخص شده که ترکیبات خاص فلاوونوئیدی می توانند از تکثیر 
 . ]23[کنند ، بعلاوه اینکه باعث القای آپوپتوز سلولی می شوند 
تایید شده است زیرا حاوی یک گروه اندوپروکسید است و بعلت اثر متقابل با  aunnaعالیت ضد سرطانی ف
به خوبی آپوپتوز را به سلول  ninisimetrA، مشتقات . در خون  ]43[کمپلکس آهن فعالیت ضد سرطانی دارد 
 . ]53[ های سرطانی القا می کنند
 
 : aisimetrAترخون گونه دیگری از سرده  -3-6-1
 
یک گیاه همیشگی از خانواده  sulucnucard aisimetrAو نام علمی  nogarraTترخون با نام انگلیسی 
است که تاریخچه وسیعی در آشپزی سنتی دارد . همچنین این گیاه طیف وسیعی از فواید  eaecaretsa
 . ]63[بهداشتی دارد که به طور گسترده ای به عنوان گیاه دارویی مصرف می شود 
 
 ریخت شناسي گیاه : -1-3-6-1
سانتی متر است . ساقه  051تا  04یک گیاه همیشگی جنگلی با ارتفاعی حدود  sulucnucard aisimetrA
د ، به صورت دسته ای یا به تنهایی رشهوایی گیاه از یک ریزوم ( ساقه های زیر زمینی ریشه مانند ) ضخیم افقی 






وسیله شکاف های عمیق به دو یا سه قسمت تقسیم می شوند . گیاه آرایش خوشه ای با گل های متعدد دارد ، 
تند. ر هسگلچه های بیرونی قسمت مادگی و قابل باروری گیاه و گلچه های مرکزی نازا و تخمدان هایشان بی ثم
 . ]93-73[ میلی متر طول دارد 1/5تخم گیاه تقریبا 
 
 : دامنه انتشار -2-3-6-1
 است اما اکنون پرورش آن در بوده یشمال یکایآمر یغرب یو نواح یهروس یآبرفت یهاترخون در دره یمنشا اصل
 یریگرمس یمهگونه دارد که در مناطق معتدل و ن 003از  یشب aisimetrA. جنس  معمول است یرانتمام نقاط ا
 . ]93-73[ شده اند تهشناخ یکآرومات یاهانجزء گ aisimetrA. اعضاء جنس  انتشار دارند یاآس
 
 ترکیبات فعال از نظر بیولوژیک : -3-3-6-1
وونوئیدها کومارین ها ، فلامهم ترین گروه متابولیت های ثانویه در روغن ترخون که از نظر بیولوژیکی فعال هستند 
 .]24-04[و فنولیک اسیدها می باشند . بیشتر تحقیقات به ترکیبات روغن ترخون ، رشد و تنوع آن پرداخته اند 
تعدادی از مقالات نیز مشتقات پلی استیلن و فلاوونوئید ها را بررسی کرده اند ، علاوه بر آن سسکوترپنوئید ها 
 .  ]44,34[گزارش شده اند  ویتامین ها و مواد دباغی نیز














































γ,γ-dimethylallyl ether of esculetin 
scopoletin 
scoparone 
daphnetin methylene ether 


























ترکیبات روغن ترخون با تنوع معنی داری بسته به محل رشد گیاه مشخص می شود . مطالعات  –روغن ترخون 
گیاه ترکیبات فعال روی محتوای روغن ترخون در طول زمان رشد گیاه نشان می دهد که در دو دوره از رشد 
 . ]54[گیاه بیش تر می باشد ؛ در شروع جوانه زدن و در آغاز دوره ی گل دهی 
درصد و از ترکیبات غیرترپنوئیدی ؛  0/51 – 0/13محتوای روغن ترخون در بخش های هوایی گیاه معمولا 
. باید توجه داشت  ]25-64,24,04[ترکیبات آروماتیک و استیلن ، مشتقات ایزو کومارین و اسیدهای چرب 
 ل رویش گیاه متفاوت است .بسته به مح که قسمت اعظم ترکیبات روغن ترخون
درصد ) به 52درصد ) و تریپینولن ( تا  75درصد ) ، المیسین ( تا  28درصد ) ، استراگول ( تا  93متیلگنول ( تا 













درصد کومارین است . بیش ترین مقدار آن در دوره ی مولد  1ترخون به طور معمول حاوی بیشتر از  – کومارین
 ل موارد زیر است :گیاه است که ترکیب آن در این دوره ثابت می ماند . کومارین های کشف شده شام
  nirainreH 
  niramuoC 
  nitelucsE 
  nilucsE 
 ]55-35,54[ … 
 nirallipac yxordyh-8 
  nidimetrA 
  nidimetra yxordyh-8 
  nirallipaC 
  lonidimetrA 
 
. اگر چه  ]54[ریشه ، ساقه ، برگ ها و گل گیاه حاوی آنزیم پراکسیداز است  –پراکسیداز و بازهای نیتروژن 
مکانیسم دقیق آن هنوز روشن نشده ولی پراکسیدازها در افزایش قدرت دفاعی گیاه در مقابل پاتوژن ها نقش 
دارند . رابطه مستقیمی بین فعالیت پراکسیداز و محتوای ترکیبات فنولی گیاه کشف شده است . پراکسیداز توانایی 
. بعضی مطالعات از ]54[را دارد  hp 7 – 8/5سیداز در و فعالیت اک hp 5/2نشان دادن فعالیت پراکسیداز در 
مواد حاوی نیتروژن در ترخون و گروهی از سلول های بافتی آن که اثر مثبت بر گیرنده های بنزودیازپینی مغز 
 .]65[انسان دارند صحبت کرده اند 
 ویژگي های گیاه از نظر داروسازی و فعالیت بیولوژیكي : -4-3-6-1
عصاره و بعضی ترکیبات ترخون طیف وسیعی از ویژگی های مورد استفاده در داروسازی را  گفته می شود که
 داراست :






 فعالیت ضد قارچی 
 فعالیت ضد التهابی 
 ویژگی های آنتی دیابتیک 
 ویژگی های محافظت کننده کبدی  
 ویژگی های محافظت کننده برای معده  
 فعالیت ضد تشنجی  
طیف گسترده ای از ویژگی های بهبود سلامت را نشان  oviv niتعدادی از مطالعات  ortiv niالعات در کنار مط
می دهد که از مهم ترین آنها فعالیت آنتی هیپرگلیسمیک است که در مدل های حیوانی به طور وسیعی بررسی 
 .]16-75[شده است و نتایج خوبی حاصل شده است 
 
 : oviv niفعالیت دارویي ترخون در محیط  -5-3-6-1
 
 فعالیت ضد التهابي : 
درصد )  04و  07عصاره اتانولی ترخون فعالیت قابل توجه آنتی اگزوداتیو دارد . عصاره اتانولی خام ( 
 07درصد کاهش می دهد . عصاره اتانولی  08ها تا  tarترخون ، ادم ناشی از آدرنالین و فورمالین را در 
 .]36,26[ن فعالیت ضد التهابی قوی تری نسبت به فنیل بوتازون نشان می دهد درصد توا






فعالیت محافظتی عصاره خام اتانولی ترخون برای کبد در مدل حیوانی که هپاتیت تحت حاد ناشی از 
 03( حداقل بوده بررسی شده است . کاهش قابل توجهی در وسعت نکروز کبدی  tarتتراکلرومتان در 
درصد ترخون دریافت کرده بودند مشاهده شد . علاوه بر  07هایی که عصاره اتانولی  tarدرصد ) در 
ها ، سلول های کبدی که هیچ گونه نشانه ای از دیستروفی  tarآن بعد از دریافت عصاره ترخون توسط 
بهبود  ون از طریق تقویت غشا ونداشتند ، در پارانشیم کبد افزایش یافت . به نظر می رسد که عصاره ترخ
مکانیسم های جبرانی هپاتوسیت ها ، باعث افزایش مقاومت هپاتوسیت ها نسبت به عوامل تهدید کننده 
 .]36,26[می شود 
 فعالیت آنتي هیپرگلیسمیک :  
توضیح داده ) ttalF-notsnawS(فعالیت آنتی هیپرگلیسمیک ترخون اولین بار توسط سوانسون فلت 
 بیان کرد ترخون پر خوری و پر نوشی را در موش های دیابتی ناشی از است استرپتوزوتوسینشد که 
به طور قابل توجهی کاهش می دهد و به همین نسبت کاهش وزن را بهبود می  )nicotozotperts(
یر یکرد که درمان میزان گلوکز پلاسما و انسولین را به طور قابل توجهی تغ . جالب اینکه بیان]46[بخشد 
 niنمی دهد در حالیکه توانایی ترخون در کاهش میزان گلوکز پلاسما در تعدادی از مطالعات مختلف 
 .]66,56,06,44[نشان داده شده است  ortiv niو  oviv
) و TTGOنشان میدهد که ترخون در مدل های با گلوکز با منشا خارجی ( oviv niمطالعات 
ر دیابت ناشی از توکسین ( مثل دیابت ناشی از آلوکسان ویا هیپرگیسمی ناشی از آدرنالین و همینطو






) بصورت گسترده ای مطالعه شده که مقادیر پایین تر nilaraTهمچنین روی عصاره اتانولی ترخون (
نشان  ortiv ni) نشان می دهد . مطالعات yA-KKگلوکز پلاسما را در موش های با دیابت ژنتیکی (
داده که تارالین باعث می شود که برداشت قند در عضلات افزایش پیدا کند و فعالیت کینازهای داخل 
 .]16[سلولی که انسولین روی آنها اثر دارد را بهبود می بخشد 
دیسلیپیدمی  ات ها ، چربی (دیابت با اختلال متابولیسم همه مواد شامل کربوهیدر –فعالیت هیپولیپیدمیک  
، آترواسکلروز و چاقی ) و پروتئین ( برتری کاتابولیسم بر سنتز ) و همینطور مواد معدنی ، آب و نمک 
همراه است . فعال شدن پراکسیداسیون لیپیدها نقش اساسی در پاتوژنز آترواسکلروز دارد . علاوه بر این 
آسیب اندوتلیال عروقی نیز فاکتورهای مهمی هستند .  افزایش در غلظت لیپوپروتئین های آتروژنیک و
بعلاوه هیپرلیپوپروتئینمی باعث اختلالات کبدی می شود ، در نتیجه فعالیت های هپاتوپروتکتیو ، 
هیپوگلیسمیک ، آنتی پلاکت و آنتی اکسیدانی ترخون امید بخش این است که از این گونه بعنوان ماده 
 . ]76[ترواسکلروتیک بتوان استفاده کرد هیپولیپوپروتئینمیک و آنتی آ
توانایی عصاره ترخون در کاهش تجمع مالونیک آلدئید و سالیک اسید که  –فعالیت آنتي اکسیداني  
توانایی جلوگیری از پراکسیداسیون چربی ها را مطرح می کند نشان دهنده فعالیت آنتی اکسیدانی ترخون 
فعالیت متوسطی در پاکسازی  ortiv niروغن در محیط است . علاوه بر این اجزا تشکیل دهنده ی 
رادیکال های آزاد نشان می دهند . متاسفانه مکانیسم دقیق این موضوع مشخص نیست و معمولا به 
حساب فعالیت ترکیبات فنولی ترخون گذاشته می شود ، بنابراین احساس می شود نیاز اساسی جهت 






هایی که دچار هیپوکسی حاد ناشی از  tarعصاره اتانولی خام ترخون در  –فعالیت آنتي هیپوکسمیک  
فشار کم اکسیژن شده اند باعث افزایش زمان زنده ماندن و کاهش مورتالیتی آنها می شود که مؤیدی بر 
 .]26[ت . جالب اینکه عصاره آبی ترخون چنین اثری ندارد فعالیت آنتی هیپوکسیک ترخون اس
 :  تاثیر بر دستگاه گوارش 
اثر محافظتی ترخون روی معده یکی از اصلی ترین اثرات  ortiv niدر مطالعات در محیط  –معده  
. عصاره اتانولی ترخون بطور موثری از اثرات ایجاد کننده زخم توسط فنیل ]26[ترخون بیان شده است 
) از توانایی عصاره آبی ترخون vonidusmahSبوتازون جلوگیری می کند علاوه بر این شمسوالدینوف (
. اگر چه ممکن است عصاره ترخون باعث افزایش ]36[در افزایش ترشح شیره معده گزارش داده است 
ا اثرات ب ترشح شیره معده با یک مکانیسم واکنشی شده ، غیر محتمل است که اثر حفاظتی عصاره ترخون
پوششی با آنتی اسید همراه باشد و بیش ترین احتمال فعال کردن فاکتور های محافظتی ( مثل تولید 
 .]96[موسین و بی کربنات ) ، خاصیت جمع کنندگی یا فعالیت علیه هلیکوباکتر پیلوری است 
ازهای آمینشمسوالدینوف گزارش داده است که عصاره خشک ترخون باعث کاهش فعالیت ترانس  –کبد  
کبدی ( گاماگلوتامیا ترانسفراز ، آسپارتات آمینوترانسفراز و آلانین آمینوترانسفراز ) در هپاتیت تحت حاد 
) تزریق avoralgA. در یک آزمایش مشابه توسط آگلارووا (]36[کبدی ناشی از تتراکلرومتان می شود 
اقب آن کاهش سایز و وسعت عصاره ترخون باعث کاهش تغییرات دیستروفیک هپاتوسیت ها و متع







 عصاره ترخون : -6-3-6-1
 
الکلی  -اگرچه استراگول و متیلگنول بعنوان ترکیبات جدا ممکن است توکسیک باشد ولی آب  و عصاره آبی
کیلوگرم وزن  01میلی لیتر به ازای هر  002ترخون هیچ توکسیسیته ی حادی در حداکثر دوز تحمل شده که تا 
میلی  0001) بیان کرده است که عصاره ترخون در دوز ykcinbiR. ریبنیکی (]26,75[بدن نشان نداده است 



































































ن به خوبی شناخته ژاهمیت استفاده از گیاهان دارویی در درمان بیماری ها و ممانعت از رشد باکتری ها ی پاتو
ولی با وجود تنوع بسیار زیادی که این نوع گیاهان چه در سطح جهانی و یا منطقه در کشور دارند و  .شده است 
حقیق در این مورد ادامه دارد . با صنعتی شدن همچنین ظهور بیماری ها و عوامل بیماری زای جدید مطالعه و ت
شمار مبتلایان به سرطان رشد چشمگیری داشته و استفاده از دارو های ضد سرطان در درمان  جوامع بشری
. پلی فنل ها انواعی از آنتی اکسیدان ها هستنند که ]07[بیماران  مبتلا به سرطان کاربرد وسیعی پیدا کرده است
ری از بیماری ها از جمله سرطان نقش دارند . این ترکیبات بسیار متنوع هستنند و اثرات در جلوگیری از بسیا
متفاوت دارند.ترکیبات فنلی شامل ویتامین ها , رنگدانه ها و فلاونویید ها , ویژگیهای ضد جهشی و در نتیجه 
تا  04سرطان در زنان سرطان پستان شایع ترین  ]17[ ضد سرطانی و همچنین فعالیت کاهش قند خون را دارند
ساله میباشد.این سرطان عامل سی درصد درصد تمام سرطان های زنان و بیست درصد مرگ و میر ناشی از  44
سرطان می باشد . شیوع سرطان پستان در کشور های در حال توسعه در حال افزایش است و در بسیاری از نقاط 
ر آمده است . به طوری که آمار جهانی نشانگر ابتلای سالانه دنیا به صورت شایع ترین بیماری بدخیم در بانوان د
گزارش کرده اند .  00000205یک و نیم میلیون نفر در سراسر جهان بوده و میزان مرگ و میر ناشی از آن سالانه 
 سرطان پستان در ایران کمتر از نقاط دیگر آسیا بوده است . در حالی که در طی دهه های اخیر شیوع این سرطان
در زنان ایرانی رشد بالایی داشته است که نگران کننده می باشد . علاوه بر آن در زنان ایرانی حداکثر سن ابتلا به 
سرطان پستان حدود یک دهه کمتر از زنان در کشورهای پیشرفته می باشد . شیمی درمانی یکی از مهم ترین 
ملاحظات عمده طب غربی برای ترکیبات ضد  روش های درمانی برای سرطان می باشد . اثرات جانبی یکی از
تومور می باشد . با وجود اینکه  پزشکی گیاهی یک امتیاز قابل تحسین بر ترکیبات صناعی دارد برای آنکه آنها 






. امروزه ]37[و سبزیجات بر روی  سرطان های مختلف از جمله سرطان کلون اثر باز دارنده دارند  غنی از میوه ها
. آنتی اکسیدانهای پلی فنلی یک ]47[یکی از بهترین آنتی اکسیدانهای طبیعی , ترکیبات فنلی گیاهان می باشند 
د اظت بافت ها در مقابل اثرات اکسیگروه ویژه از متابولیت های ثانویه را تشکیل می دهند که نقش مهمی در حف
کنندگی رادیکال های آزاد اکسیژن و سایر گونه های فعال ایفا میکنند ، به طوری که از بروز بیماری های متعددی 
 .]67,57[از جمله بیماری های التهابی ، سرطان ، دیابت ، سکته قلبی ، آلزایمر و پارکینسون جلوگیری می نماید
 
یکی از خانواده های گیاهی با بالاترین میزان ظرفیت جذب  aisimterAمی دهد که خانواده  مطالعات اخیر نشان
 .]13[) است  CAROرادیکال های آزاد اکسیژن ( 
محصولات ترخون طیف گسترده ای از ترکیبات گیاهی شامل مونوترپنوئیدها ، سسکوئی ترپنوئیدها ، فلاوونوئیدها 
پلی استیلن و آلکانوئید ها را دارا می باشند و منبع مناسبی برای استفاده های  ، کومارین ها ، ایزوکومارین ها ،
رات ضد ون روی اثدارویی برای درمان و یا جلوگیری از پیشرفت سرطان می توانند باشند . تحقیقاتی که تا کن
متفاوت  همچنین تحقیقاتی با هدفو به ویژه ترخون انجام شده و  aisimetrAانواده سرطانی محصولات خ
 :]87,77[در زیر آورده شده است انجام شده ولی مرتبط 
 
ریبینیکی و همکاران روی اثرات توکسیک عصاره اتانولی ترخون در استفاده به عنوان مکمل غذایی  4002در سال 
های مورد مطالعه  tarدر موش مطالعه کردند . نتایج هیچ فعالیت موتاژنی را نشان نداد و  oviv niدر محیط 







کردعلی و همکاران روی ترکیبات شیمیایی و فعالیت آنتی اکسیدانی روغن ترخون و فعالیت آنتی  5002در سال 
ترخون که از ترکیه جمع آوری شدند کار کردند  از جمله aisimetrAگونه از خانواده  5باکتریال و ضد قارچی 
که به طور عمومی یک اثر آنتی باکریال و ضد قارچی در تمام گونه ها مشاهده شد . اثر آنتی اکسیدانی نیز به 
 .]84[خصوص در ترخون مشاهده شد 
 
گونه از خانواده  5،اثرات آنتی میکروبیال و آنتی اکسیدانی روغن لوپز و همکاران روی ترکیبات  8002در سال 
ضای این خانواده بر روی باکتری از جمله ترخون کار کردند که علاوه بر اثرات آنتی میکروبیال اع aisimetrA
، استاف اورئوس ، استاف اپیدرمیدیس و سایر میروارگانیسم ها مثل تعدادی از آغازی ها و  iloc.Eاز جمله  ها
 .]74[غیره اثرات آنتی اکسیدانی روغن این گیاهان از جمله ترخون مشاهده شد 
 
را روی رده  aisimetrAجنس گونه از  5فعالیت ضد سرطانی احمد امامی و همکارانش سید  9002در سال 
. غلظت های مختلف بررسی کردند در هپاتوسیت کارسینوما را   2GpeHو در سرطان حنجره   2peHسلولی 
یج و نتااثر سیتوتوکسیک این نمونه ها بررسی شد .  TTMاز عصاره اتانولی هر نمونه حاضر شد و با روش کمی 
در مقایسه  2GpeHنشان داد که سمیت به غلظت و زمان وابسته است و همچنین اثر سمیت بر روی سلولهای 







 aisimetrAغلامرضا اصغری و محمد جلالی فعالیت آنتی باکتریال و ترکیب شیمیایی روغن  2102در سال 
 ، استاف اورئوس و لیستریا مونوسیتوژن iloC.Eمیکروبی علیه را مورد مطالعه قرار دادند و اثرات ضد  irehcua
 در نهایت به این بررسی شد و ترکیباتی همچون ترپن ها در روغن حاصل از بخشهای هوایی گیاه یافت شد.
 .]08[نتیجه رسیدند که تنوع زیاد ترکیبات گیاه باعث تنوع زیادی در فعالیت آنتی باکتریال آن می شود 
 
 aisimetrAان برگها و عصاره گونه شهید اقبال و عمر یونس روی ترکیبات شیمیایی و آنتی اکسید 2102در سال 
مطالعاتی انجام دادند و نتایج حاصل حاکی از آن بود که حلالهای مورد استفاده جهت عصاره گیری  .L aunna
 . ]18[ل توصیه شده استوبر روی کارایی عصاره موثر هستند و استفاده از متان
 
 لی گیاه ترخون (درمنه دشتی) بر رده سلولیوبابک گردانیان و همکارانش سمیت سلولی عصاره متان 3102در سال 
در این مطالعه اثر عصاره متانولی قسمت های مختلف  را مورد ارزیابی قرار دادند. 7FCMسرطان سینه انسانی 
بررسی شد که  TTMش گیاه جمع آوری شده از استان های اصفهان و خراسان در غلظت های مختلف به رو
 .]28[ نتایج نشان داد گیاه منطقه خراسان سمیت سلولی بیشتری نسبت به گیاه منطقه اصفهان دارد
 
کلانتری و همکاران اثر توکیسک و موتاژن عصاره ترخون را بررسی کردند . مطالعه نشان داد که  3102در سال 
موتاژنیسیتی ، فعالیت آنزیم های کبدی در سرم و  رابطه ی مستقیمی بین میزان (دوز) عصاره ترخون و میزان






نوضیح داد . از این رو نتایج این مطالعه یک راهنمای ابتدایی جهت ارزیابی ریسک استفاده از ترخون در رژیم 
 .]38[صنایع دارویی بود غذایی و خصوصا در 
 
روی سلولهای  siragluv aisimetrAو همکارانش فعالیت ضد سرطانی گونه  amdaP 3102در سال 
 ortiv niهدف تحقیق استفاده از عصاره متانولی برگ گیاه در محیط  هپاتوسلولار کارسینوما را بررسی کردند که
هپاتوسلولار کارسینوما و استفاده از اثر آپوپتوتیک عصاره گیاه و اثر سینرژیک  2GpeHدر برابرسلول های 
میلی گرم تخمین زده شد . تعیین  0/1حدود  TTMهمراه کموتراپی بوده است . دوز تعیین شده با روش 
 بخش استنشان داد که عصاره گیاه علیه سلول های هپاتوسلولار کارسینوما اثر  HDLتوکسیسیته با استفاده از 
هم تایید شد و نتیجه گیری شد که برگ این گیاه پتانسیل استفاده به عنوان ماده  gniniatsکه با روش های 
 .]48[کموتراپیک را دارد 
 
ها  taRنوری و همکاران در مورد اثر عصاره اتانولی ترخون روی عملکرد و پاتولوژی کلیه ی  4102در سال 
احتقان  ،غیرات هیستولوژیک مثل آتروفی گلومرول که عصاره اتانولی گیاه باعث تاد مطالعه کردند که نتایج نشان د























































سوم:         ل ـفص






























 تحقیقروش اجرا و طراحي 
نمونه های گیاهی جمع آوری  شد و از هر کدام نمونه های هرباریومی تهیه گردید و  سپس مورد  شنا سایی قرار 
 فلاونویید و آزمایشات ضد سرطانی آماده شد. , برای شناسایی آلکالویید نمونه ها.ما بقی گرفت
 
 : آماده سازی عصاره اتانولي گیاه-1-3
بدین ترتیب که پنجاه گرم از پودر نمونه  . ه و روش پرکولا سیون ا ستفاده  شددرج 07در این تحقیق از اتانول  
برای  . درجه اضافه نمودیم 07های گیاهی مورد نظر را داخل دکانتور ریخته سپس مرحله به مرحله به آن اتانول 
ادیم را تا جایی ادامه دافزودن اتانول  ا ضافه کردن اتانول ابتدا آن را گرم و  سپس به داخل دکانتور انتقال دادیم .
 ریشه) , ساقه , . برای عصاره گیری کامل بسته به نوع اندام (برگ که تمامی حجم گیاه داخل دکانتور خیس شد
پودر گیاه بهتر می تواند حلال را در خود جذب نماید تا در این حالت  . ساااعت زمان لازم بود 84تا  42مدت 
. پس از عصاره گیری عمل جدا سازی حلال از عصاره  توسط دستگاه  ل حل شودوحد اکثر مواد موثره در اتان
 . روتاری انجام شد
 , هر یک از عصاره ها را با پروپیلن گلیکول رقیق کرده و علاوه بر عصاره خالص : رقیق سازی عصاره گیاهان
 . میلی گرم بر لیتر از عصاره تهیه شد 051و  001،   05،  52غلظت های 
یک گرم پودر گیاهی با ده میلی لیتر متانول به مدت ده دقیقه رفلاکس و  صاف گردید  : ید هاشنا سایي فلاونوی
فاز زیرین تغلیظ و در اتیل ا ستات حل و جهت آزمایش های  . و  سپس با آب رقیق و با پترولیوم اتر دکامنه شد






ده تغلیظ و ده قطره اساتن و اساید بوریک و اساید یک قسامت نمونه  تهیه شا : آزمایش ویل سون تابوک
قرار گرفت ظهور رنگ زرد که نشااانه وجود فلاونویید اساات مشاااهده  VUاگزالیک مجددا تغلیظ و زیر لامپ
 شناسایی آلکالویید نیز با استفاده از معرف مایر شناسایی شد.  . گردید
 :  بررسي اثر ضد سرطاني عصاره ها-2-3
برر سی خواص  ضد  سرطانی رقت های مختلف ع صاره گیاه دارویی ترخون با ا ستفاده از لاین  سلولی و مطابق 
از بانک سلولی انسیتوپاستور ایران  , که مشتق از سرطان پستان است 7FCMپروتکل زیر انجام شد رده سلولی 
پنج درصد اسید  , گاوحاوی ده درصد سرم جنین  MEMD esoculg hgiHسلول ها در محیط   . تهیه شد
درجه سانتیگراد حاوی  73های امینه غیر ضروری و آنتی بیوتیک های پنی سیلین و استرپتومایسین در انکوباتور 
بررسی های مورد نیاز بر روی رده سلولی تازه از ازت مایع خارج شده  . دی اکسید کربن پنج درصد کشت شد
 انجام گردید.
 
 ي با استفاده از رنگ آمیزی تریپان بلو: سنجش توانایي زیستي سلول-3-3
ساعت به منظور اتصال سلول ها به کف پلیت در  42سلول در هر ول کشت شد و سپس پلیت  1×01^4تعداد 
و  001و  05و  52انکوباتور قرار گرفت .محیط رویی ساالول ها خارج و محیط فاقد ساارم حاوی غلظت های 
س از پ به هر چاهک اضااافه و پلیت به انکوباتور منتقل گردید . خونترمیلی گرم بر میلی لیتر از عصاااره  051
 , سپس با ا ضافه کردن محیط ک شت کامل . تمام خانه های پلیت تریپ سین زنی  شد , ساعت 63و  42مدت 






شمارش  سلول ها با ا ستفاده از لام نئوبار (در خانه های  . درجه  سانتیگراد انکوبه   شد 73انکوباتور  دقیقه در
سلول های رنگ نگرفته به عنوان  سلول های زنده در نظر  . متعلق به  شمارش گلبول های  سفید) انجام گرفت
 سبه شد. درصد حیات سلول ها در غلظت محا ، گرفته شد.سپس با استفاده از فرمول زیر
 توانایي زیستي سلولها=  تعداد کل سلولها/تعداد سلولهای زنده×001
  
 : )TTMسنجش تترازولیوم(-4-3
دریایی ناز میتوکنژا ساس این ت ست  شک سته  شدن نمک زرد رنگ تترازولیوم تو سط آنزیم  سوک سینات دهیدرو 
هر چه تعداد سلول های زنده بیشتر  . سلول های زنده و تولید بلور های بنفش رنگ و نامحلول فورمازان است
برای انجام این تست تعداد ده هزار سلول در هر  . باشد شدت رنگ تولید شده نیز بیشتر خواهد بود و بالعکس
.  سپس محیط رویی خارج و هر  ساعت در انکوباتور قرار داده  شد 42خانه ک شت و به مدت  69چاهک پلیت 
،  52سپس صد میکرو لیتر محیط کشت فاقد سرم حاوی غلظت های  . شسته شد  SBP چاهک دوبار توسط
 63و  42به هر چاهک پلیت ا ضافه و پلیت به مدت  ترخونمیلی گرم بر میلی لیتر از ع صاره  051و  001،  05
ه هر ب . ساعت انکوبه  شد.پس از آن محیط هر چاهک با  صد میکرولیتر محیط فاقد  سرم تازه جایگزین گردید
با غلظت پنج میلی گرم بر میلی لیتر اضاااافه و  به مدت چهار  TTMها ده میکرولیتر محلول یک از چاهک 
سپس محیط رویی هر چاهک تخلیه و به منظور حل شدن  . ه شددرجه سانتیگراد انکوب 73ساعت در انکوباتور 
دت دو ساعت به هر یک از آنها اضافه و به م OSMDبلورهای فورمازان صد میکرولیتر دی متیل سولفوکساید






قرائت و در صد حیات  سلول  )redaer ASILE(نانومتر با ا ستفاده از د ستگاه الیزا 294چاهک در طول موج 
 ها در مورد هر غلظت محاسبه شد.
 
 نمونه گیری:جامعه مورد مطالعه و روش  -5-3
که مشااتق  7FCMروش نمونه گیری به روش میدانی(جمع آوری گیاهان دارویی) بود. همچنین رده ساالولی 
شده از سلولهای سزطان پستان موش می باشد جهت بررسی اثر متغیر مستقل(زمان و غلظت عصاره های گیاه 
 ) بر متغیر وابسته (سلولهای سرطانی مذکور) استفاده گردید.ترخون
 گروه های سلولی مورد مطالعه شامل موارد زیر است. ه های مورد مطالعه :گرو
 د) نردنک افتیدر عصاره که ییها سلول( یمنف کنترل گروه :1 گروه
سیس  میآنز آنها به ت ست انجام زمان در و دنردنک افتیدر ع صاره که ییها سلول( مثبت کنترل گروه :2 گروه
 )دیگرد افزوده پلاتین
 د)نردک افتیدر 52 lm/gm غلظت با عصاره که ییها سلول( ساعته 42 ماریت گروه :3 گروه
 د) نردک افتیدر 05 lm/gm غلظت با عصاره که ییها سلول( ساعته 42 ماریت گروه :4 گروه
 د) نردک افتیدر 001 lm/gm غلظت با عصاره که ییها سلول( ساعته 42 ماریت گروه :5 گروه






 د) نردک افتیدر 52 lm/gm غلظت با عصاره که ییها سلول( ساعته 63 ماریت گروه :7 گروه
 د) نردک افتیدر 05 lm/gm غلظت با عصاره که ییها سلول( ساعته 63 ماریت گروه :8 گروه
 د) نردک افتیدر 001 lm/gm غلظت با عصاره که ییها سلول( ساعته 63 ماریت گروه :9 گروه
 )دنردک افتیدر 051 lm/gm غلظت با عصاره که ییها سلول( ساعته 63 ماریت گروه :01 گروه
 . تست های آزمایشگاهی مختلف ذکر شده برای تمامی گروه ها به صورت تریپلیکیت انجام شد
 : روش جمع آوری و تجزیه و تحلیل داده ها-6-3
در گروههای  AVONAو به کمک آزمونهای آماری  SSPSدسااات آمده با برنامه نرم افزاریه بداده های  
داده  . تعیین و داده ها از نظر آماری  با تسااتهای پارامتری و ناپارامتری مورد بررساای قرار گرفت ، مورد مطالعه
ختلف به دلیل توضیع های حاصل از آزمایشهای مربوط به تیمار سلولهای کشت شده در زمانها و غلظت های م
 tsoPو ساااپس به کمک آزمونهای تعقیبی  )AVONA(نرمال با اساااتفاده از آزمون پارامتری آنالیز واریانس
بود معنی  50.0<eulaV p. بر این اسااااس تمامی نتایج که در آنها  مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت coH














































چهارم:     ل ـفص



















 42نتایج مربوط به بررسي توانایي زیستي سلولها در تست تریپان بلو مربوط به تیمار  -1-4 
 :ترخونساعته عصاره گیاه 
 
-4ساعته در جدول  42ها در گروه های مورد مطالعه مربوط به زمان تیمار  نتایج مربوط به توانایی زیستی سلول
 ا غلظتهای ب . این نتایج نشان می دهد که توانایی زیستی در گروه کنترل در مقایسه با گروه مشاهده می شود 1
میلی  52 . همچنین گروه با غلظت)50.0<P(باشد  معنی دار می میلی گرم بر میلی لیتر 051و  001,  05 های
. )50.0<P( معنی دار می باشدمیلی گرم بر میلی لیتر  051و  001 ی با غلظتها نسبت به گروه گرم بر میلی لیتر
می میلی گرم بر لیتر معنی دار  051و  001میلی گرم بر میلی لیتر نسبت به گروه با غلظت  05گروه با غلظت 
معنی دار نمی  051 های با غلظت  لیتر نسبت به گروهمیلی گرم بر میلی  001، گروه با غلظت  )50.0<P(باشد 
 05و  52  میلی گرم بر میلی لیتر تنها نسبت به گروه با غلظت 051 همچنین گروه با غلظت ، )50.0>P(باشد 









ساعته  42نتایج مربوط به بررسی توانایی زیستی سلول ها در تست تریپان بلو مربوط به تیمار  -1-4جدول
 ترخونعصاره گیاه 
 
 
ساعته عصاره گیاه  63نتایج مربوط به بررسي توانایي زیستي سلولها در تست تریپان بلو  -2-4
 :ترخون
  
-4ساعته در جدول  63های مورد مطالعه مربوط به زمان تیمار  در گروهها  نتایج مربوط به توانایی زیستی سلول
ای با ه گروهروه کنترل در مقایسه با سایر این نتایج نشان می دهد که توانایی زیستی در گ مشاهده می شود 2
میلی  52 گروه با غلظت .)50.0<P( باشد معنی دار می میلی گرم بر میلی لیتر 051و  001,  05 های غلظت
































  نسبت به گروه با غلظت و )50.0<P( میلی گرم بر میلی لیتر معنی دار 051 و 52 لیتر نسبت به گروه با غلظت
نسبت به  میلی گرم بر میلی لیتر 001 ظتگروه با غل ، )50.0>P( نمی باشددار میلی گرم بر لیتر معنی  001
میلی گرم  05نسبت به گروه با غلظت  و )50.0<P( میلی گرم بر میلی لیتر معنی دار 051 و 52 گروه با غلظت
میلی گرم بر میلی لیتر نسبت به سایر  051 همچنین گروه با غلظت )50.0>P( بر میلی لیتر معنی دار نمی باشد







































 42مربوط به تیمار  TTMنتایج مربوط به بررسي توانایي زیستي سلولها در تست  -3-4
 : ترخونساعته عصاره گیاه 
 
-4ساعته در جدول  42ها در گروه های مورد مطالعه مربوط به زمان تیمار  نتایج مربوط به توانایی زیستی سلول
 ا غلظتهای ب . این نتایج نشان می دهد که توانایی زیستی در گروه کنترل در مقایسه با گروه مشاهده می شود  1
میلی  52 . همچنین گروه با غلظت)50.0<P(باشد  معنی دار می میلی گرم بر میلی لیتر 051و  001,  05 های
. )50.0<P( معنی دار می باشدمیلی گرم بر میلی لیتر  051و  001 ی با غلظتها نسبت به گروه گرم بر میلی لیتر
می میلی گرم بر لیتر معنی دار  051و  001میلی گرم بر میلی لیتر نسبت به گروه با غلظت  05گروه با غلظت 
معنی دار نمی  051 های با غلظت  میلی گرم بر میلی لیتر نسبت به گروه 001، گروه با غلظت  )50.0<P(باشد 
 05و  52  میلی گرم بر میلی لیتر تنها نسبت به گروه با غلظت 051 همچنین گروه با غلظت ، )50.0>P(باشد 



































 3.6±76.37 1.6±9.96 1.5±2.78 2.5±78 89.4±65.51 9.3±29
 
 
 63مربوط به تیمار   TTMها در تست  نتایج مربوط به بررسي توانایي زیستي سلول -4-4
 : ترخونساعته عصاره گیاه 
 
-4ساعته در جدول  63های مورد مطالعه مربوط به زمان تیمار  ها در گروه نتایج مربوط به توانایی زیستی سلول
ای با ه گروهروه کنترل در مقایسه با سایر این نتایج نشان می دهد که توانایی زیستی در گ مشاهده می شود 2
میلی  52 گروه با غلظت .)50.0<P( باشد معنی دار میمیلی گرم بر میلی لیتر  051و  001,  05 های غلظت
میلی گرم بر میلی  05 گروه با غلظت .)50.0<P( ر می باشدنسبت به سایر گروهها معنی دا گرم بر میلی لیتر
  نسبت به گروه با غلظت و )50.0<P( میلی گرم بر میلی لیتر معنی دار 051 و 52 لیتر نسبت به گروه با غلظت






میلی گرم  05و نسبت به گروه با غلظت  )50.0<P( میلی گرم بر میلی لیتر معنی دار 051 و 52 غلظت گروه با
میلی گرم بر میلی لیتر نسبت به سایر  051 همچنین گروه با غلظت )50.0>P( بر میلی لیتر معنی دار نمی باشد
 . )50.0<P(ها معنی دار می باشد گروه
 
ساعته عصاره  63مربوط به تیمار  TTMتوانایی زیستی سلولها در تست نتایج مربوط به بررسی  -4-4 جدول




























































پنج:          ل ـفص




































 بر سلول های سرطاني گیاه ترخونبحث مربوط به تغییرات غلظت در تاثیر عصاره  -1-5
 : 7-FCM
 
و تریپان بلو نشان داد که اگر بازه زمان را ثابت و غلظت ها را  TTM دو تستبررسی سلول های سرطانی در 
غلظت تا اندازه ای دچار آپاپتوز می شوند اما این مقدار سلول های سرطانی با افزایش  .متغییر در نظر بگیریم
 52آپاپتوز با افزایش میزان غلظت رو به افزایش مینهد به طوری که آمار نشان می دهد آپاپتوز سلولی در غلظت 
 های لظتدر غاما  ظت نیستیمدر این غل تفاوت معنی داری با گروه کنترل منفی ندارد و ما شاهد آپوپتوز سلولی
نسبت به گروه کنترل منفی تفاوت معنی داری را شاهد هستیم و آپوپتوز سلول های سرطانی رخ می  به بالا 05
کمتر اتفاق می  051نسبت به غلظت  001 در غلظت و کمتر 001نسبت به غلظت  05 دهد به طوریکه در غلظت
م افزایش ه سلول های سرطانیسلولی افزایش یابد میزان آپاپتوز ترخون به بیانی دیگر هرچه غلظت عصاره ،  افتد












به طوری که در این  ساعت آزمایش شد. 63و  42بر روی سلول های سرطانی در دو  زمان   ترخون عصاره گیاه 
بود در این آزمایش در غلظت  آزمایش در هر کدام از پلیت ها غلظت ها ثابت در نظر گرفته شد و زمان متغییر
ساعته و  42ساعت تفاوت معنی داری با گروه  63اثرگذاری مشاهده نشد ولی در زمان ساعت  42در زمان  05
 001 هم چنین در غلظت. ه که نشان از وقوع آپوپتوز سلولی با افزایش زمان داردهمچنین گروه کنترل منفی داشت
معنی داری بین دو  تفاوتنیز  051ساعته تفاوت معنی داری وجود داشت . در غلظت  63و  42بین دو زمان 
 نیز افزایشساعته وجود دارد و این یافته ها موکد این است که با افزایش زمان اثرگذاری عصاره  63و  42زمان 
  می یابد.
 
 نتیجه گیری کلي:  -3-5
سرطان سینه دارد  7-FCMنتیجه گیری می شود که که عصاره اتانولی ترخون اثر آپوپتوتیک روی سلول های 
که این اثر آپوپتوتیک با افزایش غلظت و زمان نسبت مستقیم داشته و با افزاش غلظت و زمان سیتوتوکسیسیته 
 افزایش می یابد. 7-FCMگیاه علیه سلول های 










غلظت  و شدنو باعث آپاپتوز سلول های سرطانی  بودنر موثمیلی لیتر میلی گرم بر  52با توجه به اینکه غلظت 
در آزمایش های می توان غلظت های بیشتری را مورد مطالعه قرار پس ساعت اثر گذار بود  63فقط در زمان  05
 داد تا غلظتی که بیشترین میزان سیتوتوکسیسیته را دارد مشخص شود.
ا توجه ب های بیشتری راغییر زمان تتوان م میداشتنند پس ساعت تفاوت چشمگیری نسبت به هم  63و  42زمان 
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Abstract 
Introduction: Breast cancer is the most common cancer among women and in recent years 
has been growing in Iran. Chemical treatments have significant effects of cancer and the use of 
medicinal plants is one of the most constructive way that creates the least side effects. Tarragon 
herb Artemisia family due to high levels of antioxidant compounds suitable source for 
pharmaceutical use to treat and prevent the progression of cancer.  
Methods: After collecting and drying the samples, extraction process was done by ethanol. 
MCF-7 cancer cell lines were incubated with different concentrations of ethanol extract for 24 and 
36 hours and cell growth inhibition was determined using MTT and trypan blue assay. All the data 
were analyzed by SPSS software by one-way ANOVA followed by post hoc test TUKEY. In all 
analyses P< 0.05 was considered significant. 
Results  & Conclusion: In testing MTT and trypan blue cell apoptosis was increased with 
increasing concentration and time. The ethanol extract of tarragon has anti-cancer activity 
against breast cancer cell line MCF-7 anti-cancer activity. 
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